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Calcific uremic arteiolopathy (CUA), better known as calciphylaxis. 
Abstract 
CUA is one of the “lesser” known diseases that can occur in patients with end stage renal 
disease who are under hemodialysis treatment. Its pathogenesis is still uncertain and thus 
difficult to detect at an early stage.  
There are nurses who are in contact with hemodialysis patients, for most of the time; they 
(nurses) convey the different needs of patients, to the doctor. Early detection of CUA is one of 
the key factors that can distinguish between life or death for the patient. It is therefore of great 
importance that health professionals, especially nurses, are aware of this disease and risk 
factors that may lead to CUA. 
The purpose of this article is to identify the risk factors that are important to identify for 
prevention of CUA in patients treated with hemodialysis. 
Method: Literature study of search in databases Medline, embase, Ovid nursing and 
UpToDate 
Results: disorders of calsium-phosphate metabolism and high PTH are some of the biggest 
risk factors in patients with renal disease, undergoing hemodialysis treatment. 
Conclusion: we need more research in this area, than while healthcare providers need to be 
aware that this disease exists and have a high degree of suspicion since these patient (ESRD) 
are at high-risk group when it comes to CUA. 
Keywords: CUA, Calciphylaxis, hemodialysis, risk factors. 
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Kalsemisk Uremisk Arteriolopati (KUA) bedre kjent som kalsifylaksi. 
Sammendrag 
KUA er en av de «mindre» kjente sykdommene som kan oppstå hos pasienter med terminal 
nyresvikt og som er under hemodialyse behandling. Dens patogenese er fortsatt uviss og 
dermed vanskelig å oppdage på et tidlig stadium.  
Det er sykepleiere som er i kontakt med hemodialyse pasienter, for mesteparten av tiden, det 
er de (helsepersonell) som videreformidler de forskjellige behovene pasientene har, til legen. 
Tidlig oppdagelse av KUA er en av nøkkel faktorene som kan skille mellom liv eller død for 
pasienten. Det er derfor av stor betydning at helsepersonell, spesielt sykepleiere, er klar over 
denne sykdommen og risikofaktorer som kan medføre KUA.  
Hensikten med denne artikkelen er å kartlegge hvilke risikofaktorer som er viktige 
å identifisere for å forebygge KUA hos pasienter som behandles med hemodialyse. 
Metode: litteratur studie med søk i databasene; Medline, embase, Ovid nursing samt 
UpToDate. 
Resultater: Forstyrrelser i kalsium-fosfat metabolismen samt høy PTH er noen av de største 
risikofaktorene når det gjelder pasienter med terminal nyresvikt som får 
hemodialysebehandling. 
Konklusjon: Det trengs mere forskning på området, enn så lenge må helsepersonell være klar 
over at denne sykdommen finnes og ha en høy grad av mistanke siden disse pasientene 
(pasienter med terminal nyresvikt) er høy risiko gruppe når det gjelder kalsifylaksi. 
Nøkkelord: CUA, Calciphylaxis, hemodialysis, risk factors. 
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Innledning 
Kronisk nyresykdom er i dag et økende folkehelseproblem og pasienter som er avhengig av 
nyreerstattendebehandling øker. På slutten av 2013, var det 4 567 pasienter som mottok 
nyreerstattende behandling i Norge. Dette er en økning på 2,5 % siden 2012 (Norsk 
nefrologiregister 2014, 4).  
Det er et kjent problem at pasienter som har nedsatt nyrefunksjon og som behandles med 
dialyse har økt serum fosfat. Langvarig ukontrollert hyperfosfatemi gir senkomplikasjoner 
som: økt kardiovaskular sykelighet, hyperparatyreodisme, metastatisk kalsifisering i ledd og 
bløtdeler, kalsifiserte sår og forstyrrelser i kalsiumfosfat metabolismen (Hartmann et. al., 
2014; Eidemark og Bro 2005). 
Forstyrrelser i kalsiumfosfat metabolisme er det mest fremtredende trekk ved Kalsemisk 
uremisk arteriolopati (KUA) (Bliss 2002). KUA er en av de «mindre» kjente sykdommene 
som kan oppstå hos pasienter med terminal nyresvikt. KUA er en sjelden og alvorlig sykdom 
med høy dødelighet, som også blir referert som uremisk gangren syndrom, metastatisk 
kalsifikasjon og uremisk små arteriole sykdom. KUA opptrer oftest (1 – 4 %) hos pasienter 
som er i siste stadiet av renal sykdom «End Stage Renal Disease» (ESRD) hvor av 
mortaliteten ligger på 80 % i første sykdomsåret, men det eksakte antall pasienter er ukjent 
(Yerram and Chaudhary 2014).  
Bliss (2002) hevder at tidlig oppdagelse av KUA er avgjørende, da rask behandling bidrar til 
økt sjanse for overlevelse av denne sykdommen.  
I det klinisk praksis er det som regel sykepleiere som følger opp legens anbefalinger og 
gjennomfører dialysebehandling. Dersom sykepleier oppdager uregelmessigheter hos 
pasienten har vedkommende plikt til å ta dette opp med lege slik at pasienten får best mulig 
oppfølging/behandling. Sykepleiere har ansvar for en praksis som fremmer helse og 
forebygger sykdom (Norsk sykepleieforbund, 2014). 
Hovedmålet med og den kliniske relevansen for artikkelen er å samle kunnskaper om KUA. 
Hvis helsepersonell har kunnskaper om KUA kan det bidra til økt bevissthet om risikofaktorer 
og dermed mulighet til å oppdage sykdommen tidlig. Forebygging og tidlig diagnostisering 
har sammenheng med utvikling av sykdommen og overlevelse (Feeser, 2011). 
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På bakgrunn av ovenstående er hensikten med artikkelen å kartlegge hvilke risikofaktorer som 
er viktige å identifisere for å forebygge KUA hos pasienter som behandles med hemodialyse. 
Metode  
Denne artikkelen er basert på tidligere gjennomførte studier. Det finnes ikke mye forskning på 
området, men med hjelp av bibliotekar har jeg gjort systematiske litteratursøk via 
helsebiblioteket i databasene; Medline, embase, Ovid nursing samt UpToDate. Søkeord som 
ble brukt var: CUA, Calciphylaxis; Calciphylaxis and nurs; Calciphylaxis and risk factors 
and hemodialysis; Risk factors; Hemodialysis or renal dialysis; Hemodialysis og 
Calciphylaxis and risk factors or hemodialysis. Mine søk ble begrenset til artikler skrevet på 
norsk og engelsk. En oversikt på treff av søkeord i de forskjellige databasene er å finne i 
vedlegg 1 (Tabell 1). I utgangspunktet søkte jeg på litteratur/forskning publisert de siste ti 
årene. Ved flere anledninger har jeg måttet gå til primærkildene noe som resulterte i at jeg har 
også anvendt litteratur/forskning som er eldre enn ti år. Artiklene ble valgt ved å lese abstrakt 
og de artiklene jeg valgte å bruke, tar for seg; case studie, review- artikler i tillegg til artikler 
som belyser fakta om sykdommen. Alle artiklene tar for seg voksne pasienter som går på 
hemodialysebehandling. Artiklene jeg har lest/anvendt i denne litteraturstudien er publisert i 
anerkjente tidsskrifter og kan derfor betraktes som pålitelige. Videre kan en anta at forskerne 
som har gjennomført studiene har gjort Etiske overveielser og ivaretatt disse hensynene 
(brukerne er anonymisert). 
Resultater/Funn 
Patogenese 
Den eksakte patogenesen av KUA er usikker og kompleks. Termen Kalsifylaksi 
«Calciphylaxis» er den som blir mest brukt men den gir ikke det riktige bildet av sykdommen, 
siden den beskriver prosessen av kontinuerlig anafylaksi reaksjon, som er observert i dyr. 
Selye et. al., (1961) var de første som brukte termen Calciphylaxis. De henviste til en tilstand 
som ble observert i mus/rotter, og ble definert som en tilstand av hypersensibilitet gjennom en 
kritisk periode. De utsatte musene/rottene gjennom en kontinuerlig klassifiserende faktor, for 
så å utsette de for «challengers», det resulterte i en akutt lokal kalsifisering etterfulgt av 
inflammasjon og sklerose. Bare noen få år etter dette eksperimentet oppstod det en syndrom 
av perifer nekrose og ishemi av vev og hud- ulcerisering hos en uremisk pasient og siden den 
hadde likheter med hud lesjonene til modellen Selye et. al., (1961) beskrev, kalte de det 
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Kalsifylaksi «Calciphylaxis». Selv om det er forskjell mellom presenteringen av sykdommen, 
human versus animalske blir sykdommen fortsatt referert som kalsifylaksi (Hayashi et. al., 
2011). 
Identifisering av risikofaktorer 
Hayashi et. al., (2011) sendte en spørreundersøkelse til 3 760 hemodialyse sentre i Japan hvor 
de spurte helsepersonell om KUA tilfeller og ba om detaljerte kliniske data på hvert tilfelle. 
Hensikten med denne studien var å identifisere hva som kjennetegner kalsifylaksi i den 
japanske dialyse befolkningen.1 838 av sentrene responderte hvor av 64 av sentrene godtok å 
delta i en kontrollstudie. De kliniske dataene med hensyn til hvert enkelt KUA tilfelle ble 
samlet og disse dataene ble analysert. Hayashi et. al., (2011) fant at warfarin behandling, lave 
albuminkonsentrasjoner og høye uorganiske fosforkonsentrasjoner var de mest signifikante 
risikofaktorene for utvikling av KUA hos japanske hemodialyse pasienter. I tillegg fant de at 
det ikke var noe relevante assosiasjoner med det kvinnelige kjønn, vitamin D terapi, serum 
fosfat nivå eller justert kalsium-fosfat produkt. 
I 1998 gjennomførte (Bleyer m. fl.) en studie hvor hensikten var å beskrive, kliniske 
kjennetegn av KUA hos ni pasienter og sammenligne de med 347 pasienter som gikk på 
dialysebehandling men ikke hadde KUA. Resultatene fra dette studiet viste at BMI, lave 
albuminkonsentrasjoner, høye kalkkonsentrasjoner og høye uorganiske fosforkonsentrasjoner 
var betydelige risikofaktorer for KUA.  
Yerram og Chaudhary (2014) arbeidet med en review hvor hensikten var å øke fokus på 
patofysiologien, klinisk presentasjon og diagnostisering og behandling av KUA. De lister opp 
følgene risikofaktorer for å utvikle KUA: 
 Kronisk nyresykdom og terminal nyresvikt 
 Hypercalcemi  
 Høy fosfat konsentrasjon  
 Overvekt 
 Diabetes mellitus 
 Kvinner 
 Sekundær hyperparathyroidisme 
 Kaukasisk race 
 Vitamin D 
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 Kalsiumbaserte fosfatbindere 
 Lavt albumin 
 Warfarin, jern og erythropojetin 
 Kalsium-fosfat produkt > 70 mg2/dl2 
 Kortikosteroider  
 Protein C og/eller mangel på protein S 
I sin artikkel (2013) hevder Anderson at kviner er mer predisponert for å få KUA enn menn 
(3:1 ratio) noe som støttes også av Mazhar et. al., (2001). Santos et. al., (2014) hevder at i 
tillegg til kjønn er det andre faktorer som kan bidra til utvikling av KUA i pasienter som er i 
siste stadiet av renal sykdom (ESRD) som: 
 Fedme, [body mass index (BMI) > 30] 
  Økt medikamenter 
  Kalsiumbaserte bindemidler  
  Vitamin D-analoger  
 Systemiske glukokortikoider 
 Jernforekomster 
Alle disse faktorene kan bidra til økning av risikoen for KUA.  
Kjennetegn og symptomer  
Moe and Chen (2004) arbeidet med en review hvor hensikten var å kunne finne 
patofysiologien av vaskulær forkalkning ved kronisk nyresykdom. De hevder at pasienter med 
kronisk nyresykdom som er på dialyse har to (2) – fem (5) ganger mer forkalkning i arteriene 
enn alder tilsvarende individer med hjertekarsykdom. Disse pasientene har også en rekke ikke 
tradisjonelle kardiovaskulære risikofaktorer som kan bidra til forkalkning av arteriene, 
herunder dialysetid og forstyrrelser i metabolismen.  
Fine og Zacharias (2002) gjennomførte en studie av 36 KUA pasienter i Canada i enheten de 
var ansatt i (over syv år), hensikten med den var å identifisere risikofaktorer for å gjenkjenne 
tidlige tegn på KUA. De hevder at KUA kan oppdages på et tidligere stadie, via klinisk 
oppdagelse, i tillegg hevder de at plakk er til stede i et tidlig stadie av KUA, lenge før 
eventuelle ulceriserende sår opptrer. De oppdaget at 80 % av pasientene som fikk diagnosen 
(KUA) hadde ikke ulceriserte sår, men plakk.  
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Feeser (2011) og Bliss (2002) hevder at de første KUA symptomene er ofte sterke smerte med 
små lesjoner i huden, gjerne mørkere farge, lilla/svart subkutant lesjon. Mange av pasientene 
beskriver også en veldig sterk brennende følelse. Disse hudlesjonene er ofte lokalisert 
proksimalt i fettrike områder som: abdomen, lår, mage, bryst eller distalt: fra albue/kne. Så 
fort ulcerasjonene opptrer, øker faren for sepsis, amputasjon eller død (Feeser 2011; Bliss 
2002).  
Kjennetegne og symptomene til KUA er preget av områder med ulidelige ischemiske 
nekroser (Santos et. al., 2014). 
Hvordan følge opp pasienter som er utsatt for/er i risikogruppen? 
Yerram og Chaudhary (2014) hevder at det er mange faktorer som en bør være klar over for å 
oppdage KUA. Hvor av, høy grad av mistanke er den første faktoren. Santos et. al., (2014) 
argumenterer at sykepleier derfor bør mistenke at en pasient har KUA når vedkommende har 
plakk, smertefulle sår som ikke gror, samt nekroser. Differensialdiagnoser som må vurderes 
eller eventuelt utelukkes er: warfarin-indusert hudnekrose, vaskulitt, kolesterol emboli 
syndrom og nefrogen systemisk fibrose. I tillegg bør helsepersonell mistenke at pasienten har 
KUA dersom laboratorietester viser økning av verdiene til kalsiumfosfat samt økning av PTH 
nivået.  
Anderson (2013) poengterer at sykepleiere har en viktig rolle i omsorgen av pasientene, og 
sykepleiere bør derfor være kjente med det kliniske bildet av KUA. Nylige hudforandringer, 
lesjoner, ømhet og smertefulle knuter er viktige symptomer som sykepleierne må kjenne til og 
vurdere regelmessig og systematisk. 
Bliss (2002) hevder at den viktigste strategien for å forhindre KUA er tidlig oppdagelse av 
nyre svikt, aggressiv kontroll av urea, kontroll av kalsium og kalsiumfosfat nivåer ved 
undertrykkelse av sekundær hyperparathyrodisme. Bliss (2002) hevder at det å ha fokus på 
ernæringen og det å kunne tilstrebe et normalt systolisk blodtrykk, for på denne måten bidra 
til god vevsperfusjon, er et viktig tiltak i forebygging. Videre poengterer Bliss (2002) at alle 
fysiske undersøkelser hos pasienter med nyresykdom bør innebære regelmessig og 
systematisk vurdering av huden, for å fange opp hudforandringer i tillegg bør pasientene 
spørres om de har observert hudforandringer, lilla/fiolett farge i huden, sår eller ømme 
områder i kroppen.  
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Diskusjon  
Gjennomgang av forskning og artikler viser at det er flere risikofaktorer som kan relateres til 
KUA, men det er ikke mye tilgjengelig forskning siden den er et «uvanlig» fenomen (Bliss 
2002). I tillegg har forskerne ulike oppfatninger av hvordan risikofaktorene kan identifiseres 
for deretter å relatere dem til KUA.  
Det mest interessante faktum er at de fleste pasienter med kronisk nyresvikt har abnormiteter i 
form av forstyrrelser i kalsium og fosfatstoffskiftet, men det er veldig få av dem som utvikler 
KUA (Au og Crawford 2002). Selv om kalsifylaksi som oftest opptrer hos pasienter som er i 
siste stadiet av renal sykdom, er det blitt registret flere kalsifylaksi tilfeller hos pasienter med 
normal nyrefunksjon (Wangen et. al., 2014). Pasientene med normal nyrefunksjon har som 
regel et sykdomsbilde før kalsifylaksi blir påvist, som; hyperparathyreoidisme, malignitet, 
lever sykdom som følge av alkohol, rask vektnedgang, infeksjoner, dårlig ernæring, bruk av 
kortikosteroider, høy kalsium serum, underliggende vevsdiagnoser eller andre kondisjoner 
som fører til vaskulær kalsifisering (Wangen et. al, 2014). 
Flere forskere (Feeser, 2011; og Bliss, 2002) hevder at de mest åpenbare kjennetegnene til 
KUA er hudfargeforandring og åpne sår, men det er også mange tilfeller hvor disse 
kjennetegnene ikke er synlige som for eksempel plakk som fort kan forveksles med cellulitter 
(Fine og Zacharias, 2002) og helsepersonell bør herved undersøke (diagnostisere) nærmere 
for å kunne fastslå at pasienten har KUA diagnosen. 
Objektiv diagnostisering av KUA er ikke åpenbart fordi det ikke finnes tilgjengelig KUA 
spesifikke biokjemiske eller serologiske markører (Feeser 2011). Santos et. al,2014 hevder at 
hos noen pasienter kan det oppdages uregelmessigheter med hensyn til forhøyede nivåer av 
parathyreoideahormon (PTH), fosfat, kalsium og kalsiumfosfat (Ca x P), men disse 
uregelmessighetene er ikke til stede hos alle KUA pasientene (Santos, 2014). 
Litteraturen foreslår flere fremgangsmåter for å diagnostisere KUA. Santos et. al., (2014) 
foreslår at det gjennomføres et hudbiopsi i form av punktering. Feeser (2011) går enda et steg 
lenger og foreslår at det gjennomføres en fullstendig hudbiopsi fordi punkteringsbiopsi ikke 
gir nok volum eller går dypt nok i såret. En fullstendig hudbiopsi kan føre til igangsettelsen av 
nye sår som kanskje ikke gror og Feeser (2011) som foreslår biopsi, gjør oppmerksom på at 
dette er forbundet med uønskede sideeffekter som sepsis og forverring av eksisterende sår og 
andre mindre risikofylte metoder bør derfor konsidereres. I tillegg til at det er fare for 
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komplikasjoner, er det ikke gitt at en får bekreftet diagnosen på første biopsi. Fine og 
Zacharias (2002) tok biopsier av noen pasienter, hos en pasient var det først på tredje biopsi at 
de fikk den endelige diagnosen (KUA). Denne pasienten hadde utvidede ulcerasjoner på 
biopsi tidspunktet. Diagnostiseringsmetoden, for å bekrefte/avkrefte KUA mistanke, som blir 
beskrevet som mest nyttig av Yerram og Chaudhary (2014) er beinscintigrafi som er en ikke 
invasiv prosedyre. Denne metoden oppdager bløtvev mikrokalsifylaksi i tillegg til å oppdage 
unormale forkalkninger og kan derfor brukes for å fastslå det reelle omfanget av sykdommen. 
Denne metoden er også blitt beskrevet som et nyttig verktøy for overvåking av fremgang og 
forbedring under behandling av KUA. Hemodialysesykepleiere bør være en pådriver med 
hensyn til bruk av ikke invasiv prosedyre når det gjelder diagnoseringen av KUA, og bør 
argumentere med at når andre tilstander er utelukket så er KUA den mest sannsynlige 
diagnosen, siden hemodialysepasientene er «høyrisiko» pasienter. Videre er det viktig å 
understreke at ved biopsi kan uønskede sideeffekter som sepsis forekomme (Feeser 2011).  
Årlige undersøkelser for pasienter med terminal nyresvikt med for eksempel mammografi 
eller skjellettscintigrafi er også foreslått som ledd i forebygging av KUA (Feeser, 2011). 
Fine og Zacharias (2002) fant at mortaliteten hos pasienter med ikke ulcerisernde plakk er på 
33% etter 6 måneder, men så snart ulceriseringen begynner økte mortaliteten til 80%. Den 
økte risikoen for død blant KUA pasienter kan også være en følge av pasientenes dårlig 
ernæring eller komplikasjoner som er assosiert med utviklingen av KUA, inkludert infeksjon 
og sepsis. Dette støttes av Bliss (2002) som hevder at dødeligheten øker med 60 % når leggsår 
er til stede. Lav albumin er assosiert med dårlig sårtilheling og det igjen øker risikoen for 
infeksjon. 
Det er viktig at sykepleiere gir ernæringsråd til pasientene slik at de får i seg tilstrekkelig med 
protein. 
Svendsen et. al., (2008) hevder at mekanismene for KUA er ufullstendig forstått, og 
argumenterer for at det sentrale i patogenesen er forstyrrelser i kalsium og fosfatstoffskiftet 
relatert til kronisk nyresvikt og sekundær hyperparathyreoidisme. Høye serum-fosfat- og/eller 
serum-kalsiumverdier (høy produkt s-kalsium x s-fosfat) kombinert med vanskelig regulerbær 
hyperparathyreoidisme oftest er relatert til KUA (Svendsen et. al., 2008). Disse funnene 
støttes av Yerram og Chaudhary (2014) som hevder at KUA er et resultat av forstyrrelser i 
metabolismen (økning av kalsium-fosfat i serum). Men nyere forskning tyder på at økning av 
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kalsium-fosfat verdier innebærer aktive cellulare prosesser, ikke bare passive (Rogers et. al., 
2007). Dersom sykepleiere observerer høy kalsium-fosfat nivå hos hemodialysepasienter, bør 
de poengtere viktigheten av å ta fosfatbindere til hemodialysepasienter. 
Hayashi et. al., (2011) hevder at det er ikke noen relevante assosiasjoner med vitamin D 
terapi, justert kalsium-fosfat produkt eller serum fosfat nivå mens Yerram og Chaudhary 
(2014) hevder at høy fosfat konsentrasjon er blant risikofaktorene.  
Noe av forskerne hevder at kvinner er mer predisponert for å få KUA enn menn (Yerram og 
Chaudhary, 2014; Mazhar et. al., 2001) og dermed at det å være kvinne er en av 
risikofaktorene. Hayashi et. al.,( 2011) hevder at kjønn ikke har noe signifikant betydning 
men at Warfarin og lave albumin nivåer er tydeligere risikofaktorer for å utvikle KUA. Noen 
forskere mener at rase er en risikofaktor (Hayashi et. al., 2011; Yerram og Chaudhary, 2014) 
mens andre nevner ikke rase som en av risikofaktorene.  
Bliss (2002) kommenterer, at det er fremdeles mange ubesvarte spørsmål og en bør forske 
videre på dette området. Flere europeiske land har etablert databank og nettsider hvor KUA 
tilfellende er registret både med hensyn til å kartlegge omfanget av denne sykdommen samt 
for bruk til senere forskning. I søk etter databank har jeg ikke klart å oppspore noen i de 
nordiske land. Etablering av en slik databank kan være nyttig og vil kunne fungere som 
informasjonskilde for pasientene, i tillegg til at det kan brukes til forskning. Dette vil også 
kunne danne grunnlag for å sjekke om pasienter som bor i nordiske land er mer eller mindre 
disponert for å utvikle KUA.  
Det som forskerne synes å være enige om og som kan være nyttig i den daglige praksis er at 
helsepersonell raskt må mistenke at en pasient har KUA hvis det er hudfargeforandringer, 
lesjoner, ømhet, smertefulle knuter eller sår.  
Det er viktig å få med seg at hvis disse sårene er lokalisert i leggen skal en fremdeles kunne 
palpere puls distalt, i motsetning til andre typer leggsår som kommer som følge av dårlig eller 
manglende sirkulasjon. Det synes også å være enighet blant forskere om at i de tilfeller hvor 
hemodialysepasientene over en tid har hatt høyt kalsium-fosfat stoffskifte og/eller PTH, økes 
sannsynligheten for å utvikle KUA. Helsepersonell må dermed råde pasientene til å være 
ekstra påpasselige med å ta fosfatbindere. Sykepleier må forsikre seg at pasientene har skjønt 
hvordan og når de bør ta sine fosfatbindere. Høy fosfat over tid er uansett ikke gunstig for 
denne pasientgruppen, siden det med tid fører til arteriosklerose og/eller hjerte/kar sykdom 
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(Hartman et. al., 2014). Helsepersonell må være klar over at mange fosfatbindere inneholder 
kalsium og det er heller ikke gunstig for hemodialysepasienter, siden det bidrar til dannelsen 
av kalsium-fosfat produkt. 
På de fleste sykehusene i Norge, tilbys «Nyreskole» for pasienter som har terminal nyresvikt, 
hvor det gjennomgås medisinering, sykdomsbilde, kosthold, trening med mer. Pasienten må få 
informasjon om farene og helsepersonell må oppfordre pasientene til å følge med og selv ta 
opp med helsepersonell dersom de observerer hudfargeforandringer. 
Konklusjon 
Det er vanskelig å oppdage KUA på et tidlig stadie da det ikke finnes tilgjengelig KUA 
spesifikke biokjemiske eller serologiske markører. En fellesnevner hos pasienter som får 
hemodialysebehandling er forstyrrelser i kalsium-fosfat metabolismen. Sykepleiere må følge 
med på endringer i serum verdier på kalsium-fosfat nivået samt symptomer som 
hudfargeforandringer, hevelse i huden og sår som ikke gror. I tillegg må pasienten få 
informasjon om effekt og bivirkning av fosfatbindere, samt konsekvensen av å ikke følge 
anbefalt bruk, dose og tidspunkt. 
Sykepleierne i Norge har som regel langvarig kontakt med pasienter som får 
hemodialysebehandling og har mulighet for å kunne vurdere pasientene systematisk over tid. 
På denne måten er det mulig å bidra til at sykdommen kan oppdages på et tidlig stadium 
dersom sykepleierne har kunnskaper om symptomer og risikofaktorer.   
Sykepleiere må være klar over at KUA finnes. De bør kjenne til symptomene og være bevist 
på at pasienter med terminal nyresvikt, har en høy risiko for å utvikle sykdommen. 
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Vedlegg 1 
Tabell 1: Resultater fra søk i databaser 
Databaser 
Søkeord Medline Embase  Ovid 
nursing 
UpToDate 
Calciphylaxis 842 8 516 78  
Calciphylaxis and nurs 15 1 0  
Calciphylaxis and risk factors and hemodialysis 24 115 3  
Risk factors 599 834  614 499 79 603  
Hemodialysis or renal dialysis 109 377 108 610 5 433  
Hemodialysis 109377 54 989 4 808  
Calciphylaxis and risk factors or hemodialysis 41 40 3  
 
